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РЕФЕРАТ

Цель. Представить данные о механизме действия, эффективно-
сти и побочных эффектах различных лекарственных форм бримони-
дина при глаукоме и офтальмогипертензии.

Материал и методы. Для выполнения обзора был осуществлен 
поиск источников литературы по реферативным базам PubMed и 
Scopus за период до 2021 года включительно, используя ключевые 
слова «brimonidine», «efficacy», «safety», «glaucoma medication». Все-
го было отобрано 36 статей, относящихся к теме обзора. Начало пу-
бликаций по этой теме относится к 1995 г.

Результаты. Агонист α2-адренорецепторов бримонидин эффек-
тивно снижает ВГД и может быть использован в качестве монотера-
пии, адъювантной и заместительной терапии. Эффективность бри-
монидина аналогична эффективности тимолола и преобладает над 
бетаксололом, но уступает аналогам простагландинов. Новая лекар-

ственная формула препарата бримонидин-пурит 0,15% обладает бо-
лее благоприятным профилем безопасности и переносимости, чем 
оригинальный бримонидин 0,2%, при сохранении аналогичной эф-
фективности. Однако большинству пациентов для поддержания це-
левого ВГД требуется два и более гипотензивных препарата. В дан-
ном контексте бримонидин является одним из наиболее подходящих 
препаратов благодаря доказанной эффективности при комбинации 
с другими классами гипотензивных препаратов. 

Заключение. Бримонидин может использоваться в качестве мо-
нотерапии при глаукоме и офтальмогипертензии. А также по результа-
там экспериментальных и клинических исследований выявлен потен-
циальный нейропротективный эффект бримонидина, который связан 
с прямым действием на клетки сетчатки, независимо от влияния пре-
парата на внутриглазное давление. 

Ключевые слова: глаукома, бримонидин, гипотензивные капли, 
внутриглазное давление 

 

ABSTRACT

Efficacy and safety of various brimonidine formulations in the treatment of glaucoma and ocular 
hypertension
A.V. Sidorova, A.S. Zhuravlev, A.V. Starostina, M.A. Eliseeva
Fyodorov Eye Microsurger y  Federal  State  Inst i tut ion ,  Moscow

Purpose. To present data on the mechanism of action, efficacy, and 
side effects of various brimonidine dosage forms in the treatment of 
glaucoma and ocular hypertension. 

Material and methods. To perform the review, literature sources were 
searched through the PubMed and Scopus databases up to and including 
2021, using the keywords «brimonidine», «efficacy», «safety», «glaucoma 
medication». A total of 36 articles related to the topic of the review were 
selected. The beginning of publications on this topic dates back to 1995.

Results. Brimonidine, an alpha2-adrenoceptor agonist, effectively 
reduces intraocular pressure and can be used as monotherapy, adjuvant 
and replacement therapy. The effectiveness of brimonidine is similar to 
that of timolol and prevails over betaxolol but inferior to prostaglandin 
analogues. The new drug formulation brimonidine-purite 0.15% 

has a more favorable safety and tolerability profile than the original 
brimonidine 0.2% while maintaining similar efficacy. However, most 
patients require two or more hypotensive medications to maintain 
target IOP. In this context, brimonidine is one of the most appropriate 
drugs because of its proven efficacy when combined with other classes 
of hypotensive drugs.

Conclusion. Brimonidine can be used as monotherapy for glaucoma 
and ophthalmic hypertension. Experimental and clinical studies have 
shown a potential neuroprotective effect of brimonidine, which is 
associated with a direct effect on retinal cells, regardless of the effect of 
the drug on intraocular pressure.

Key words: glaucoma, brimonidine, hypotensive drops, intraocular 
pressure 
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ВВЕДЕНИЕ

Глаукома – это прогрессирующее 
заболевание, которое характе-
ризуется повышением внутри-

глазного давления (ВГД) с развитием 
нейрооптикопатии и появлением де-
фектов полей зрения. Глаукома явля-
ется одним из наиболее распростра-
ненных глазных заболеваний, при-
водящих к необратимой слепоте. По 
данным на 2013 г., количество лю-
дей с глаукомой составляло 64,3 млн, 
а к 2040 г., предположительно, коли-
чество людей с данным заболевани-
ем увеличится до 118 млн человек 
[1]. Повышение ВГД является наибо-
лее значимым фактором риска раз-
вития и прогрессирования заболе-
вания [2]. В ходе рандомизирован-
ных контролируемых исследований 
было установлено, что снижение ВГД 
позволяет предотвратить либо отло-
жить развитие глаукомы у пациен-
тов с офтальмогипертензией, а так-
же замедлить прогрессию уже выяв-
ленной глаукомы [3, 4]. Снижение ВГД 
при глаукоме позволяет снизить по-
терю зрительных функций даже в тех 
случаях, когда ВГД находится в пре-
делах целевых значений [5]. Таким 
образом, цель лечения глаукомы за-
ключается в снижении ВГД для пре-
дотвращения прогрессирования гла-
укоматозного процесса.

К основным классам фармако-
логических препаратов, применяе-
мых для снижения ВГД при глаукоме 
и офтальмогипертензии, относятся: 
аналоги простагландинов, блокато-
ры β-адренорецепторов, агонисты  
α-адренорецепторов, ингибиторы 
карбоангидразы, а также парасимпа-
томиметики. Показано, что наиболее 
выраженный гипотензивный эффект 
при монотерапии достигается при 
применении аналогов простагланди-
на [6, 7], однако использование дан-
ных препаратов ограничено в связи 
с выраженностью побочных эффек-
тов и невысокой переносимостью па-
циентами [8]. Монотерапия не всегда 
эффективна в достижении целевых 
значений ВГД. Так, в ходе исследо-
ваний было установлено, что спустя 

два года лечения глаукомы более 75% 
испытуемых из общего числа паци-
ентов необходимо назначение двух 
и более препаратов для достижения 
целевых значений ВГД [9]. 

Препарат бримонидин, ставший 
доступным для использования в ми-
ровой клинической практике в 1996 
г., широко используется в качестве 
препарата первого и второго ряда 
при лечении глаукомы и внутриглаз-
ной гипертензии.

ЦЕЛЬ

Представить данные о механиз-
ме действия, эффективности и по-
бочных эффектов различных лекар-
ственных форм бримонидина при 
глаукоме и офтальмогипертензии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для выполнения обзора был осу-
ществлен поиск источников литера-
туры по реферативным базам PubMed 
и Scopus за период до 2021 года вклю-
чительно, используя ключевые сло-
ва «brimonidine», «efficacy», «safety», 
«glaucoma medication». Всего было 
отобрано 36 статей, относящихся к 
теме обзора. Начало публикаций по 
этой теме относится к 1995 г.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Механизм действия
Бримонидин относится к вы-

сокоселективным агонистам аль-
фа2-адренорецепторов, его срод-
ство к α2-адренергическим рецепто-
рам в 1000 раз превышает сродство 
к α1-адренергическим рецепторам 
[7]. При местном применении гипо-
тензивный эффект достигается в те-
чение часа, максимальное снижение 
ВГД происходит через 2–3 ч после 
инстилляции [10]. Бримонидин об-
ладает двойным механизмом дей-
ствия: при краткосрочном примене-
нии препарата снижение ВГД дости-
гается в большей мере за счет сниже-
ния продукции водянистой влаги в 

цилиарном теле, в то время как при 
долгосрочной терапии преоблада-
ющим механизмом снижения ВГД 
становится стимуляция оттока во-
дянистой влаги через увеосклераль-
ный путь [11, 12]. Селективное воз-
действие на альфа-адренорецепто-
ры радужки приводит к снижению ее 
подвижности и развитию контроли-
руемого миоза. По мнению некото-
рых авторов, данный эффект может 
быть полезен при закрытоугольной 
глаукоме, а также при пигментной 
форме глаукомы. Снижение подвиж-
ности радужки ослабляет ее трение 
об связки и капсулу хрусталика, сле-
довательно, уменьшается диспер-
сия пигмента, попадание которого 
в трабекулярную сеть затрудняет от-
ток внутриглазной жидкости [13, 14].

При исследовании фармакокине-
тики препарата на животных было 
установлено, что препарат всасыва-
ется через роговицу и достигает вну-
триглазной жидкости и цилиарного 
тела в фармакологически активных 
концентрациях [15, 16]. При попада-
нии бримонидина в системный кро-
воток период его полураспада со-
ставляет 2 ч, что снижает риск разви-
тия потенциальных системных по-
бочных эффектов. Было установле-
но, что двух- и трехкратные инстил-
ляции бримонидина 0,2% в течение 
дня не связаны с развитием клиниче-
ски значимых побочных явлений со 
стороны сердечно-сосудистой и ды-
хательной систем [16]. При местном 
применении бримонидина 0,2% фар-
макологически активная концентра-
ция препарата наблюдается в стекло-
видном теле, что может указывать на 
предполагаемое прямое нейропро-
тективное воздействие на ганглио-
нарные клетки сетчатки [7].

Эффективность
В ходе клинических исследова-

ний препарата было установлено, 
что эффективность бримонидина 
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0,2% в снижении ВГД при глаукоме 
и офтальмогипертензии аналогична 
эффективности тимолола 0,5% [17, 
18]. Гипотензивный эффект препа-
рата стабилен на протяжении дли-
тельного периода применения  – в 
ходе исследований снижения эф-
фективности препарата на протя-
жении четырех лет наблюдения вы-
явлено не было [18].

При сравнении бримонидина 
0,2% с другим представителем груп-
пы бета-блокаторов, бетаксоло-
лом 0,25%, было выявлено достиже-
ние клинического успеха (совокуп-
ности эффективности в снижении 
ВГД и переносимости препарата) в 
74% случаев в группе бримонидина 
по сравнению с 57% случаев в группе 
бетаксолола, а снижение ВГД соста-
вило в среднем 5,9 и 3,8 мм рт.ст. со-
ответственно. Авторами сделан вы-
вод, что при применении препара-
та в качестве монотерапии бримо-
нидин более предпочтителен, чем 
бетаксолол [19]. 

Сравнительная эффективность 
бримонидина 0,2% и дорзоламида 
2% изучалась в ходе двойных сле-
пых рандомизированных исследо-
ваний. Было установлено, что оба 
препарата обладают сравнительно 
одинаковой эффективностью в сни-
жении ВГД, однако гипотензивный 
эффект бримонидина при достиже-
нии пиковой концентрации препа-
рата более выражен, чем у дорзола-
мида [20]. Эффективность бримони-
дина также была подтверждена при 
применении препарата при адъю-
вантной и заместительной терапии. 
Бримонидин 0,2% обладал большей 
эффективностью в снижении ВГД по 
сравнению с дорзоламидом 2% при 
комбинированной терапии в соче-
тании с β-блокаторами [21, 22]. 

Лекарственные формулы
Оригинальная лекарственная 

форма бримонидина содержит ле-
карственный препарат в концентра-
ции 0,2%, а также консервант бензал-
кония хлорид (БХ). Данный консер-
вант является одним из самых рас-
пространенных в офтальмологии, 
однако длительное применение пре-

паратов с БХ ассоциировано с ток-
сическим воздействием на ткани ро-
говицы [23]. Так, установлено, что 
применение гипотензивных препа-
ратов с БХ приводит к развитию суб-
клинического хронического воспа-
лительного процесса и снижает эф-
фективность последующих антигла-
укоматозных операций [24].

Лекарственная форма препарата 
была изменена для улучшения пере-
носимости и снижения побочных 
эффектов при сохранении эффек-
тивности. Новая форма препарата 
(Альфаган Р) содержит бримони-
дин в концентрации 0,15%, а также 
консервант нового поколения Пу-
рит, обладающий меньшей токсич-
ностью. Пурит является консерван-
том окислительного типа, оказыва-
ющим консервирующее действие 
за счет окисления ненасыщенных 
липидов и глютатиона в микроор-
ганизмах. Состоит из смеси хлори-
да натрия, хлората натрия и хлора 
диоксида. Попадая на глазную по-
верхность, он распадается на ионы 
натрия, хлора, кислород и воду. Все 
конечные продукты распада этого 
консерванта не являются цитоток-
сичными в отношении тканей глаз-
ной поверхности [25]. Несмотря на 
снижение концентрации действую-
щего препарата, увеличение pH рас-
твора (7,2 против 6,4 у оригиналь-
ной формы препарата) позволяет 
достичь аналогичной эффективно-
сти за счет улучшения биодоступ-
ности [26]. Так, в ходе многоцентро-
вых рандомизированных двойных 
слепых исследований было установ-
лено, что на протяжении 12 мес. ле-
чения пациентов с глаукомой и оф-
тальмогипертензией бримониди-
ном в концентрации 0,15 и 0,2%, в 
группе бримонидина 0,15% наблю-
далось снижение ВГД, аналогичное 
уровню ВГД в группе пациентов, по-
лучавших 0,2% раствор бримони-
дина [25, 27]. В ходе исследования, 
целью которого было сравнить эф-
фективность комбинации бримони-
дина 0,15% либо дорзоламида 2% с 
латанопростом, было установлено, 
что у 61,3% пациентов циркадиан-
ный ритм ВГД был ниже при приме-

нении бримонидина (против 35,5% 
пациентов, применявших дорзола-
мид) [28].

Безопасность и переносимость
К наиболее частым побочным эф-

фектами применения бримонидина 
0,2% относятся: сухость во рту (30%), 
местная гиперемия (26,3%), ощуще-
ние жжения в глазу (24%), а также 
развитие фолликулярного конъюн-
ктивита (9,6%) [29].

Снижение концентрации дей-
ствующего вещества и смена кон-
серванта в растворе бримониди-
на-пурит 0,15% позволили получить 
более благоприятный профиль без-
опасности и переносимости, сни-
зить частоту возникновения ал-
лергического конъюнктивита (на 
41% меньше в группе бримониди-
на 0,15%). В ходе исследования, вы-
полненного L.J. Katz и соавт., целью 
которого было сравнение бримо-
нидина-пурит 0,15% и бримониди-
на 0,2%, было установлено, что уро-
вень удовлетворенности лечением 
был выше у пациентов, применяв-
ших 0,15% раствор бримонидин-пу-
рит, по сравнению с пациентами из 
группы 0,2% раствора бримониди-
на. В течение года исследования бо-
лее 90% пациентов из всех групп ле-
чения отмечали, что применение 
препарата является комфортным и 
не доставляет неудобств. Однако на 
момент выхода из исследования зна-
чимо различался уровень комфорта 
для пациентов, в зависимости от на-
значенного им препарата исследо-
вания. Уровень комфорта был выше 
у значимо большего числа пациен-
тов, использовавших 0,15% раствор 
бримонидин-пурит, чем у пациентов 
группы 0,2% раствора бримонидина 
[25]. M. Sullivan-Mee и соавт. устано-
вили, что у пациентов с гиперчув-
ствительностью к бримонидину 0,2% 
возможна замена препарата на бри-
монидин-пурит 0,15% с минималь-
ным риском повторного развития 
гиперчувствительности [30]. 

Нейропротективный эффект
Нейропротективный эффект бри-

монидина был выявлен в ходе изу-
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чения экспериментальных моделей 
формирования повреждений опти-
ческого нерва, включая создание 
хронической офтальмогипертен-
зии путем катетеризации эпискле-
ральных вен и моделирования ише-
мии сетчатки за счет повышения ВГД 
и перевязки глазных артерий. При-
менение бримонидина увеличивало 
выживаемость ганглионарных кле-
ток сетчатки и позволяло снизить 
угнетение зрительных функций в 
эксперименте [31–33]. В ходе клини-
ческих испытаний препарата было 
установлено, что в группе пациен-
тов с глаукомой, получавшей бримо-
нидин 0,2%, толщина слоя нервных 
волокон (СНВ) оставалась преж-
ней на протяжении года наблюде-
ния. Напротив, в другой группе па-
циентов, которые получали тимолол 
0,5%, на протяжении года наблюде-
ния наблюдалась значительное сни-
жение толщины СНВ во всех сегмен-
тах [34]. Учитывая, что статистиче-
ски значимой разницы в уровне ВГД 
между группами выявлено не было, 
сохранение толщины СНВ, предпо-
ложительно, связано с прямым ней-
ропротективным действием бримо-
нидина на слой ганглионарных кле-
ток сетчатки. Другие авторы обнару-
жили сравнительно менее выражен-
ное развитие дефектов поля зрения 
при применении бримонидина 0,2% 
по сравнению с тимололом 0,5% при 
глаукоме нормального давления [35]. 
Аналогично ранее упомянутому ис-
следованию, статистически значи-
мой разницы в уровне ВГД выявле-
но не было.

Однако для формирования четко-
го вывода о наличии нейропротек-
тивного эффекта бримонидина те-
кущих клинических данных недо-
статочно, необходимо выполнение 
дальнейших исследований с боль-
шей выборкой пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на изобилие методов 
снижения ВГД при глаукоме, первой 
линией лечения на данный момент 
остается фармакологическая тера-

пия. Бримонидин может использо-
ваться в качестве монотерапии при 
глаукоме и офтальмогипертензии, 
так как при данном режиме приме-
нения эффективность бримонидина 
аналогична эффективности тимоло-
ла и преобладает над бетаксололом, 
но уступает аналогам простагланди-
нов. Однако большинству пациен-
тов для поддержания целевого ВГД 
требуется два и более гипотензив-
ных препарата. В данном контексте 
бримонидин является одним из наи-
более подходящих препаратов бла-
годаря доказанной эффективности 
при комбинации с другими класса-
ми гипотензивных препаратов [36]. 
Применение бримонидина-пурит 
0,15% является более предпочти-
тельным, чем бримонидин 0,2%, за 
счет более благоприятной перено-
симости препарата, меньшей часто-
ты и выраженности побочных эф-
фектов при сохранении аналогич-
ной эффективности. Помимо дока-
занной гипотензивной эффектив-
ности препарата применение бри-
монидина может способствовать за-
медлению глаукоматозного процес-
са за счет потенциального прямого 
нейропротективного воздействия. 
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